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Cukrzyca jako czynnik ryzyka
udaru niedokrwiennego mózgu
Diabetes as a risk factor for cerebral ischemic stroke
S T R E S Z C Z E N I E
Udary mózgu stanowią jeden z najpoważniejszych problemów
współczesnej medycyny. W większości przypadków udar jest kon-
sekwencją miażdżycy, której głównymi czynnikami ryzyka są za-
burzenia gospodarki węglowodanowej, nadciśnienie tętnicze, hi-
perglikemia oraz palenie tytoniu. U ponad 1/3 chorych z udarem
mózgu rozpoznaje się cukrzycę, a u około 2/3 w początkowej fa-
zie choroby stwierdza się hiperglikemię. Współistnienie cukrzycy
i udaru mózgu pogarsza rokowanie. Cukrzyca podnosi ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu, zmienia jego obraz kliniczny i wpływa na
następstwa. Prowadzenie wielokierunkowych działań edukacyj-
nych wśród chorych na cukrzycę, obejmujących samokontrolę
i samoleczenie cukrzycy oraz eliminację współistniejących, mo-
dyfikowalnych czynników ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu,
redukuje liczbę incydentów mózgowych.
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A B S T R A C T
Cerebral strokes are one of the most serious problems contempo-
rary medicine has to face. In most cases, stroke is a result of athe-
rosclerosis, whose main risk factors include disorders of carbohy-
drate metabolism, arterial hypertension, hyperglycemia and tobac-
co smoking. In over 1/3 of those suffering from cerebral stroke,
diabetes is also diagnosed; in about 2/3 of the sufferers, hypergly-
cemia is found in the initial phase of the illness. The combination
of diabetes and cerebral stroke influences prognosis in a negative
way. Diabetes increases the risk of occurrence of cerebral stroke,
changes its clinical picture and has an impact on its consequen-
ces. Many-sided educational activities conducted among diabe-
tes patients, including self-control and self-treatment of diabetes,
as well as elimination of coexisting modifiable risk factors for cere-
bral ischemic stroke, contributes to reducing the number of cere-
bral incidents.
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Wstęp
Udar mózgu to nagłe wystąpienie ogniskowych lub
uogólnionych zaburzeń czynności mózgu, trwających
dłużej niż 24 godziny (o ile wcześniej nie doprowadzą
do zgonu) i spowodowanych wyłącznie przyczynami
naczyniowymi, związanymi z mózgowym przepływem
krwi (definicja Światowej Organizacji Zdrowia [WHO,
World Health Organization z 1980 r.)] [1].
Epidemiologia udaru mózgu
Udar niedokrwienny mózgu jest trzecią — po cho-
robie niedokrwiennej serca i nowotworach — przyczyną
zgonów na świecie oraz najczęstszą przyczyną trwałe-
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go inwalidztwa wśród osób powyżej 40. roku życia.
Rocznie w wyniku udaru na świecie umiera ponad
4,5 miliona osób. W Europie w ciągu roku ponad mi-
lion osób doznaje udaru mózgu, z tego prawie 30%
umiera w ciągu pierwszych 12 miesięcy, w tym 40%
spośród nich w ciągu pierwszych 30 dni [1]. Zapadal-
ność na udary mózgu w Polsce kształtuje się na śred-
nim poziomie europejskim (ok. 170/100 tys. ludności/
/rok), natomiast umieralność wynosi 106/100 tys. męż-
czyzn i 79/100 tys. kobiet, co daje rocznie 40 tys. zgo-
nów. Z długofalowej obserwacji wynika, że w krajach
uprzemysłowionych zarówno współczynniki zapadal-
ności, jak i umieralności z powodu udaru mózgu w cią-
gu ostatnich 40 lat uległy znacznemu obniżeniu. Nie
obserwowano tych tendencji w większości krajów Eu-
ropy Wschodniej [2]. Przewidywana liczba zgonów
z powodu udaru, w 2030 roku wzrośnie do 7,8 miliona,
o ile instytucje ochrony zdrowia nie wdrożą skutecz-
nych programów profilaktyki [3]. Wielu chorych, któ-
rzy przeżywają udar, pozostaje inwalidami [1, 2].
Z badań przeprowadzonych przez Kissela i wsp. wyni-
ka, że cukrzyca zwiększała częstość występowania
udarów niedokrwiennych w każdej grupie wiekowej,
ale największe ryzyko wystąpienia udaru przypadało
na okres przed 55. rokiem życia u osób rasy czarnej
i przed 65. rokiem życia u osób rasy białej [4].
Podział udarów mózgu
Udar mózgu klasyfikuje się przede wszystkim na pod-
stawie patomechanizmu zaburzeń naczyniowych, które
wpływają na postępowanie diagnostyczne, terapeutycz-
ne oraz rokowanie. Wyróżnia się udary niedokrwienne (sta-
nowiące ok. 80%), krwotoczne (stanowiące ok. 20%) oraz
żylne (ok. 0,5–1%). Udar niedokrwienny mózgu w zależ-
ności od mechanizmu patogenetycznego dzieli się na: udar
zakrzepowo-zatorowy, zatorowy, zatokowy (lakunarny
będący najczęściej skutkiem choroby małych naczyń) oraz
hemodynamiczny (związany ze spadkiem ciśnienia sys-
temowego mającego konsekwencje w postaci zaburzeń
perfuzji w ośrodkowym układzie nerwowym [OUN]). Uda-
ry krwotoczne możemy podzielić na dwie następujące gru-
py, biorąc pod uwagę miejsce i źródło krwawienia: krwo-
toki śródmózgowe oraz podpajęczynówkowe [1, 2].
Czynniki ryzyka udaru
niedokrwiennego mózgu
Istotną rolę w powstawaniu udarów odgrywają czyn-
niki ryzyka, wpływające na zapadalność i śmiertelność,
sprzyjające wystąpieniu schorzenia, niebędące jedyną
przyczyną. Można je podzielić na dwie grupy. Pierwszą
stanowią te, na które nie można wpłynąć żadnym dzia-
łaniem prewencyjnym, należą do nich: wiek, płeć, rasa,
obciążenie dziedziczne, przebyty wcześniej przemija-
jący napad niedokrwienny (TIA, transient ischaemic
attack) lub udar mózgu. Druga grupa czynników pod-
daje się działaniom modyfikującym, a ich wykrywanie
i leczenie to jedyne jak dotąd skuteczne metody zwal-
czania ryzyka udaru. Do tej grupy należą między inny-
mi choroby mięśnia sercowego, układu bodźcoprze-
wodzącego i zastawek serca (a zwłaszcza migotanie
przedsionków), nadciśnienie tętnicze, mała aktywność
fizyczna, cukrzyca, zaburzenia metabolizmu lipidów,
choroby naczyń, choroby krwi, nikotynizm, alkoholizm,
otyłość [1, 3].
Profilaktyka pierwotna udaru mózgu
Profilaktyka pierwotna udaru mózgu polega na ob-
niżeniu ryzyka w grupie osób bez objawów choroby.
Polega przede wszystkim na wpływie na modyfikowal-
ne czynniki ryzyka, które wymieniono wcześniej, mię-
dzy innymi cukrzycę [1, 5].
Wynik badania Diabetes Prevention Programme
(DPP) wykazał, że modyfikacja stylu życia (utrata masy
ciała i większa aktywność fizyczna) oraz terapia met-
forminą powodowały redukcję częstości występowa-
nia cukrzycy u osób z nieprawidłową tolerancją glike-
mii na czczo odpowiednio o 58% i 31%. Pozytywny
wpływ modyfikacji stylu życia potwierdza wynik bada-
nia Diabetes Prevention Outcome Study, w którym
modyfikacja stylu życia zmniejszała częstość występo-
wania cukrzycy o 34%. W innym ujęciu 3-letnia inten-
sywna modyfikacja stylu życia opóźniała wystąpienie
cukrzycy o 4 lata [6]. Należy jednak pamiętać, że nie
wiadomo, czy opóźnienie rozwoju cukrzycy opóźni rów-
nie skutecznie rozwój powikłań klinicznych o charak-
terze makroangiopatii i mikroangiopatii [7]. Wynik ba-
dania STENO wskazuje, że wieloczynnikowa interwen-
cja u chorych na cukrzycę zmniejszyła liczbę powikłań
sercowo-naczyniowych o 50% [8].
Cukrzyca jako czynnik ryzyka udaru mózgu
Cukrzyca jest przewlekłą chorobą, niosącą ze sobą
zarówno skutki społeczne, jak i ekonomiczne. W Pol-
sce na cukrzycę choruje ponad 2,5 mln osób i ich licz-
ba stale wzrasta [9, 10]. W populacji powyżej 20. roku
życia w 2000 roku cukrzycę stwierdzono u około
171 mln, co stanowi 2,8% całej populacji, a w 2030 roku
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liczbę tą szacuje się na około 336 mln (4,4% popula-
cji). Aż 228 milionów spośród wszystkich chorych będą
stanowili mieszkańcy krajów rozwijających się, z cze-
go znaczna część z Azji [5]. Na podstawie danych
z badania Framingham Heart Study oszacowano wpływ
cukrzycy na rokowanie u osób co najmniej 50-letnich.
Średnia oczekiwana długość życia u osób z cukrzycą
była krótsza niż u osób bez cukrzycy — u mężczyzn
o 7,5 roku, a u kobiet o 8,2 roku [9]. Wyniki innych
badań wykazały, że u chorych na cukrzycę 2–3-krot-
nie zwiększa się ryzyko zgonu z powodu schorzeń ser-
cowo-naczyniowych. Chorobowość zwiększa się we
wszystkich grupach wiekowych, a najbardziej u osób
w średnim wieku [9]. W dużym populacyjnym, retro-
spektywnym badaniu kohortowym w prowincji Ontario
w Kanadzie stwierdzono, że cukrzyca zwiększała ryzy-
ko sercowo-naczyniowe porównywalnie z 15 latami
procesu starzenia się u osób bez cukrzycy. Jednak
zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe w cukrzycy
z reguły nie występuje przed 40. rokiem życia [10].
Cukrzyca jest łączona zarówno z chorobą dużych
i małych naczyń, a ryzyko względne udaru u chorych
na cukrzycę jest oceniane od 1,8 do 6,0, przy czym
w populacji męskiej wynosi średnio 4,1, a żeńskiej 5,8%
[4]. Ryzyko zależy od typu i stopnia zaawansowania
choroby [10, 11]. U około 25% chorych z udarem mó-
zgu stwierdza się cukrzycę. Stwierdzenie typu udaru,
na który cierpi chory z cukrzycą jest trudny do oszaco-
wania. Badania nad typem udaru występującego wśród
wielu pacjentów z cukrzycą został przedstawiony przez
Weir i wsp. Nie odnotowano żadnej istotnej różnicy
w typie udaru, jednakże istniała predyspozycja do wy-
stępowania udaru niedokrwiennego lakunarnego
i w tylnym obszarze unaczynienia [12].
Ryzyko udaru mózgu u chorych na cukrzycę zwięk-
sza się, gdy u pacjenta z cukrzycą występują jedno-
cześnie inne czynniki ryzyka udaru [4, 13]. Do najistot-
niejszych, oprócz nadciśnienia tętniczego, należą: po-
deszły wiek, miażdżyca naczyń, migotanie przedsion-
ków, otyłość, hipercholesterolemia, nadużywanie alko-
holu, palenie tytoniu [14]. W grupie osób powyżej
45. roku życia, chorych na cukrzycę typu 2, lecz bez nad-
ciśnienia tętniczego, chorobowość z powodu udaru
mózgu jest 6-krotnie większa niż w populacji ogólnej,
a w przypadku współistnienia nadciśnienia tętniczego
ryzyko zwiększa się aż 12-krotnie. Wykazano także, że
skuteczne leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych
z cukrzycą znacznie zmniejsza ryzyko udaru mózgu
i zgonu w jego przebiegu [15]. Autorzy badania Hyper-
tension Opitimal Treatment (HOT) za optymalne warto-
ści ciśnienia tętniczego u osób bez cukrzycy uznali 130–
140 mm Hg dla ciśnienia skurczowego i 80–85 mm Hg
dla rozkurczowego. Podważyli natomiast celowość
obniżania ciśnienia rozkurczowego poniżej 80 mm Hg,
z wyjątkiem chorych na cukrzycę. W tej grupie badaw-
czej wykazano, że częstość powikłań sercowo-naczy-
niowych jest tym mniejsza, im mniejsze jest ciśnienie
rozkurczowe krwi. Na podstawie tych obserwacji za-
uważono, że u chorych na cukrzycę należy dążyć do
uzyskania najniższych tolerowanych wartości ciśnie-
nia tętniczego [16, 17]. Niektórzy autorzy zwracają także
uwagę na rolę przeciwciał antykardiolipinowych. Wśród
czynników sprzyjających udarom wymienia się również
zawał serca. Zaobserwowano, że aż u 31% chorych
w ciągu miesiąca po przebyciu zawału serca występu-
je udar, natomiast w chwili wystąpienia udaru rokowa-
nie pogarsza współistnienie choroby serca [18]. Cu-
krzyca, podwaja również ryzyko nawrotu udaru mózgu,
a rokowanie jest znamiennie gorsze, uwzględniając
śmiertelność, przetrwałe ubytkowe objawy neurologicz-
ne, czas pobytu w szpitalu i stopień niesprawności.
Współwystępowanie udaru mózgu i cukrzycy ma prak-
tyczne znaczenie kliniczne — cukrzyca zmienia prze-
bieg udaru, jego symptomatologię i rokowanie [19].
Czas przeżycia chorych na cukrzycę po przebytym
udarze jest 3-krotnie krótszy niż u pozostałych [15].
Ryzyko wystąpienia udaru krwotocznego mózgu
u chorych na cukrzycę pozostaje de facto do dzisiaj nie-
wyjaśnione. W przeprowadzonych badaniach wykazano
wprost proporcjonalną zależność, brak zależności bądź
nawet odwrotnie proporcjonalną zależność pomiędzy
występowaniem cukrzycy a ryzykiem udaru krwotoczne-
go [19]. Ryzyko wystąpienia udaru krwotocznego u cho-
rych na cukrzycę typu 1 było 3,8-krotnie wyższe niż
u chorych bez cukrzycy. Z kolei u chorych na cukrzycę
typu 2 nie różniło się od ryzyka u osób bez cukrzycy [20].
Cukrzyca jako choroba dużych
i średnich naczyń
Zmiany w dużych naczyniach (makroangiopatia) są
wyrazem toczącego się procesu miażdżycowego.
Miażdżyca jest procesem ogólnoustrojowym, a jej ob-
jawy kliniczne zależą od lokalizacji. Może ona wystą-
pić pod postacią choroby wieńcowej (stabilna dławica
piersiowa, ostre zespoły wieńcowe, tętniak aorty, na-
gły zgon, niewydolność serca) i choroby naczyń mó-
zgowych (udar mózgu, przejściowy atak niedokrwien-
ny, demencja), a także powodować objawy zwężenia
tętnic zaopatrujących kończyny dolne (chromanie prze-
stankowe, krytyczne niedokrwienie kończyn — zgorzel/
/amputacja) oraz tętnice trzewne i nerkowe. Określenie
choroby tętnic obwodowych (PAD, peripheral arterial
disease) obejmuje wszystkie tętnice z wyjątkiem tych
zaopatrujących ośrodkowy układ nerwowy (zewnątrz-
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czaszkowe tętnice szyjne) i krążenie wieńcowe [10, 21].
Zmiany te nie są, w przeciwieństwie do mikroangiopa-
tii, schorzeniem towarzyszącym tylko cukrzycy. Mogą
także występować bez związku z cukrzycą. Jednak
współistnienie cukrzycy istotnie nasila przebieg proce-
su aterogennego i pogarsza rokowanie. Współistnienie
powikłań mikroangiopatycznych powoduje odmienny
obraz kliniczny postaci klinicznych miażdżycy w porów-
naniu z pacjentami bez cukrzycy. Cukrzyca zwiększa
ryzyko i przyspiesza przebieg kliniczny oraz zwiększa
umieralność w przypadku istnienia miażdżycy [12].
Oprócz palenia tytoniu, nadciśnienia tętniczego
i hiperlipidemii, cukrzyca wydaje się najistotniejszym
czynnikiem ryzyka miażdżycy; przyspiesza rozwój
miażdżycy, zwiększając w ten sposób o 2,8-krotnie ry-
zyko udaru [1, 22]. Jako czynnik izolowany lub w połą-
czeniu z nadciśnieniem tętniczym, jest odpowiedzial-
na za 37–42% wszystkich przypadków udarów niedo-
krwiennych [4]. W badaniu Framingham Heart Study
wykazano, że cukrzyca i zaburzenia metabolizmu glu-
kozy zwiększają ryzyko chorób układu krążenia o etio-
logii miażdżycowej wśród chorych w wieku 45–74 lat
[23]. U chorych na cukrzycę choroby układu krążenia
są odpowiedzialne za 50–80% ogółu zgonów. Miażdży-
ca rozwijająca się u chorych na cukrzycę pojawia się
2–4-krotnie częściej, jest wielopoziomowa, polega na
powstawaniu łatwo pękających blaszek miażdżyco-
wych zlokalizowanych w tętnicach wieńcowych, ner-
kowych, wewnątrz- i zewnątrzczaszkowych oraz pra-
wie 3-krotnie większe jest ryzyko chorób naczyń mó-
zgowych [24, 25]. U chorych na cukrzycę, u których
wykonano stomatologiczne panoramiczne badania ra-
diologiczne, stwierdzono 5-krotnie częściej występu-
jące zwapnienia blaszek miażdżycowych w tętnicy szyj-
nej [26]. Miażdżyca u chorych na cukrzycę pojawia się
wcześniej, obejmuje układ dużych i małych tętnic,
a stopień ich zaawansowania jest większy i zazwyczaj
odpowiada zmianom miażdżycowym u ludzi bez cu-
krzycy o 10 lat starszych [27]. Ryzyko zgonu z powo-
du chorób naczyń mózgowych u osób z cukrzycą jest
wysokie, szczególnie w młodszym wieku. W grupach
wiekowych poniżej 55. roku życia jest ono ponad
10-krotnie większe od populacyjnego, 2-krotnie zwięk-
sza liczbę kolejnych nawrotów, 3-krotnie demencji
i 3–4-krotnie umieralności [4, 27].
Cukrzyca zwłaszcza typu 2, jest czynnikiem ryzyka
udaru niedokrwiennego mózgu, szczególnie u pacjen-
tów po 65. roku życia. Nie pozostaje też bez wpływu
na rokowanie i śmiertelność oraz na rozwój powikłań
poudarowych. W przeciwieństwie do cukrzycy typu 1,
gdzie charakterystycznym powikłaniem jest uszkodze-
nie obwodowego układu nerwowego pod postacią
neuropatii cukrzycowej występującej u młodszych cho-
rych [20]. Rokowanie u pacjentów z udarem niedo-
krwiennym mózgu z towarzyszącą cukrzycą jest gor-
sze niż u chorych bez cukrzycy, a objawy udaru bar-
dziej nasilone. Mimo to, nie udowodniono, aby cukrzy-
ca była powiązana z występowaniem bardziej rozle-
głych obszarów niedokrwiennych. Wyniki niektórych
badań donoszą, że u pacjentów z cukrzycą wzrasta śmier-
telność odległa i zwiększa się czas hospitalizacji oraz
utrzymuje się utrwalony deficyt neurologiczny o większym
nasileniu [11, 15]. W pierwszym roku po wystąpieniu
udaru mózgu u chorych na cukrzycę śmiertelność jest 2-
krotnie większa, tylko 20% tych osób przeżywa 5 lat [28].
Cukrzyca jako choroba małych naczyń
Najbardziej swoistym powikłaniem cukrzycy jest mi-
kroangiopatia rozwijająca się w obrębie małych tętni-
czek, żyłek i sieci naczyń kapilarnych [10]. W patoge-
nezie wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu,
oprócz wpływu cukrzycy na naczynia, należy uwzględ-
nić współistniejące zaburzenia krzepnięcia i zaburze-
nia metabolizmu tkanki nerwowej [26]. W przebiegu
cukrzycy główną przyczyną prowadzącą do uszkodze-
nia OUN, aż do udaru włącznie, są zaburzenia spowo-
dowane zwiększoną częstością zmian patologicznych
w naczyniach tętniczych mózgu wynikające z ich
miażdżycy i stwardnienia, zwane chorobą niedo-
krwienną mózgu. Zdaniem niektórych autorów istotnym
czynnikiem jest kardiomiopatia cukrzycowa, ponieważ
sprzyja ona powstawaniu zatorów tętniczych, zwięk-
szając tym samym ryzyko udaru [17]. U chorych na
cukrzycę, oprócz typowych udarów na tle miażdżyco-
wym, znacznie częściej niż u pozostałych obserwuje
się zawały mózgu wynikające z mikroangiopatii, które
mogą przebiegać pod postacią udarów zatokowych
oraz podkorowej encefalopatii miażdżycowej [8]. Uwa-
ża się, że przewlekłe następstwa wpływu cukrzycy na
naczynia tętnicze potęguje ryzyko wystąpienia klinicz-
nych objawów mikroangiopatii i w mniejszym stopniu
makroangiopatii. U chorych na cukrzycę częściej roz-
wijają się klinicznie „nieme” ogniska lakunarne [26].
Zaobserwowano, że ryzyko wystąpienia udaru mózgu
w momencie stwierdzenia białkomoczu wzrasta około
3-krotnie, co może sugerować wpływ patologii małych
i dużych naczyń na kliniczny obraz uszkodzenia mó-
zgu [29]. Klinicznie udary mózgu u chorych na cukrzy-
cę charakteryzują się głównie deficytem ruchowym,
zwłaszcza niedowładem. Dyzartria jest zdecydowanie
bardziej rozpowszechniona wśród chorych z udarem
mózgu i cukrzycą, wynikająca z obustronnego uszko-
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dzenia dróg korowo-jądrowych w mechanizmie czę-
stych w cukrzycy uszkodzeń lakunarnych [15].
Przebieg udaru mózgu u chorych powyżej 65. roku
życia był znacznie cięższy w porównaniu z grupą kon-
trolną, jednak nie stwierdzono znamienności statystycz-
nej. Średni okres przeżycia wśród chorych na cukrzycę
w wieku 55–64 lat był o osiem lat, a w wieku 65–74 lata
o cztery lata krótszy [11, 26]. Wielu autorów uważa, że
cukrzyca jest jednym z czynników ryzyka śmierci
z powodu udaru niedokrwiennego mózgu zarówno
u mężczyzn, jak i u kobiet, z przewagą kobiet. Nato-
miast udar mózgu jest drugą z kolei główną przyczyną
śmierci chorych z cukrzycą typu 2, średnio 1,5–3 razy
częściej niż w populacji ogólnej [30].
Znaczenie hiperglikemii
w udarze niedokrwiennym mózgu
Te same zmiany metaboliczne i czynnościowe, któ-
re rozwijają się w następstwie niedokrwienia, mogą być
również wywołane przez hiperglikemię. Zaburzenia
metaboliczne związane z hiperglikemią prowadzą do
zaburzeń naczyniowych, które predysponują do
miażdżycy [21]. Hiperglikemia jest bezpośrednim czyn-
nikiem ryzyka udaru mózgu, a ryzyko zgonu z powodu
chorób naczyń mózgowych u osób z cukrzycą jest
wysokie, szczególnie w młodszym wieku [11, 30].
Udar jest najpoważniejszym powikłaniem zagraża-
jącym chorym na cukrzycę, jak również, tym, u któ-
rych występuje „jedynie” hiperglikemia. Hiperglikemia,
jest obecna przy przyjęciu wśród 2/3 pacjentów z cu-
krzycą, ale również u 40% bez cukrzycy, stanowiąc 45%
całkowitej częstotliwości hiperglikemii, jeżeli jest ona
zdefiniowana jako stężenie przygodnej glukozy we krwi
ponad 6,9 mmol/l [31]. Hiperglikemia może być kon-
sekwencją ciężkiego udaru, ze wzrostem stężenia glu-
kozy we krwi będącej markerem poważnego zaburze-
nia krążenia naczyniowego [32]. Wśród wielu chorych,
którzy przebyli udar, przygodne poziomy glikemii prze-
kraczają 8,0 mmol/l. Jednak tylko u nielicznych pacjen-
tów z tej grupy stwierdza się udokumentowaną cukrzy-
cę. Wielu nie wie, że choruje na cukrzycę, mimo że
stężenie HbA1c jest u nich podwyższone, co świadczy
o utrzymywaniu się wysokiej glikemii przez dłuższy
czas, jeszcze zanim wystąpił udar [12]. Wyniki badań
potwierdzają istotne znaczenie zaburzeń metabolizmu
glukozy i samej cukrzycy jako czynników wpływających
na rozwój i zaawansowanie choroby wieńcowej. Za
przyspieszenie rozwoju miażdżycy mogą odpowiadać
zaawansowane produkty glikacji (AGEs, advanced gly-
cation end products). Mniej wiadomo o zależności po-
między metabolizmem glukozy a miażdżycą u osób
niespełniających kryteriów nietolerancji glukozy lub
cukrzycy (NGT, normal glucose tolerance) [33]. W nie-
których badaniach epidemiologicznych podkreśla się
związek hiperglikemii poposiłkowej ze zwiększonym ry-
zykiem powikłań sercowo-naczyniowych. Ryzyko to wzra-
stało wraz ze zwiększonymi wartościami glikemii po
2 godzinach w doustnym teście tolerancji glukozy. Krót-
kotrwałe wzrosty glikemii po posiłku mogą szczególnie
nasilać niekorzystne reakcje ze strony układu krzepnię-
cia i fibrynolizy oraz potęgować stres oksydacyjny i gli-
kację. Procesy te mogą jednak pozostawać nawet bez
wpływu na stężenie hemoglobiny glikowanej [12, 33].
W badaniu United Kingdom Prospective Diabetes
Study 33 (UKPDS 33) i UKPDS 38 zaobserwowano, że
wyrównanie cukrzycy znamiennie zmniejsza ryzyko
wystąpienia mikroangiopatii, nie jest jednak wystarcza-
jące do zmniejszenia ryzyka w odniesieniu do zawału
serca i udaru mózgu [34, 35]. Natomiast wyniki badania
UKPDS 29 wykazały, że zarówno leczenie nadciśnienia
tętniczego, jak i rutynowe leczenie przeciwzakrzepowe
w migotaniu przedsionków mogą zmniejszyć ryzyko wy-
stąpienia udaru u pacjentów w wieku poniżej 65. roku
życia ze świeżo rozpoznaną cukrzycą typu 2 [36].
Ryzyko udaru mózgu u chorych na cukrzycę wzra-
sta od 15 do 40%. Udar mózgu jest najpoważniejszym
powikłaniem zagrażającym pacjentom chorym na cu-
krzycę, wymagającym niezwłocznej hospitalizacji i in-
tensywnego leczenia. Najlepszy efekt leczenia można
osiągnąć jedynie w pierwszych godzinach od wystąpie-
nia jego objawów. U ponad 1/3 chorych z udarem mó-
zgu rozpoznaje się cukrzycę, a u około 2/3 w początko-
wej fazie stwierdza się hiperglikemię [15, 22].
Zwiększone stężenie glukozy w surowicy w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego mózgu występuje nie tyl-
ko u osób z cukrzycą, lecz również u osób bez wcze-
śniejszego stwierdzonego schorzenia [7]. Pacjenci bez
cukrzycy z hiperglikemią przy przyjęciu niosą szcze-
gólny ciężar większego ryzyka inwalidztwa i kosztów
społecznych ze względnym ryzykiem 1,41 [37]. Hiper-
glikemia w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu
jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym zarówno
u pacjentów z rozpoznaną wcześniej cukrzycą, jak
i bez tego schorzenia, co potwierdzają wyniki licznych
badań klinicznych [3]. Duże stężenie glukozy u cho-
rych z udarem mózgu jest uważane za szkodliwe. Do-
tyczy to nie tylko chorych na cukrzycę, u których zabu-
rzenia metaboliczne mogą się gwałtownie nasilić
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu, prowadząc
do całkowitego rozregulowania cukrzycy, nawet, jeśli
wcześniej była ona w pełni kontrolowana, ale również
u osób bez stwierdzanej cukrzycy [12, 20]. Weir i wsp.
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wykazali, że u pacjentów z ciężkimi deficytami neurolo-
gicznymi, stężenie glukozy w ciągu pierwszych
12 godzin jest wyższe niż u pacjentów z udarem o łagod-
nym przebiegu [12].
Hiperglikemia w ostrej fazie udaru niedokrwienne-
go mózgu niekorzystnie wpływa na neurony w strefie
półcienia (penumbra) ogniska udarowego [1, 11]. Jest
to tkanka nerwowa otaczająca ognisko zawałowe
(a zatem to miejsce, w którym doszło już do nieodwra-
calnych zmian w neuronach i astrocytach), która jest
funkcjonalnie niema, ale zmiany, które zaszły w komór-
kach są jeszcze ciągle odwracalne. Zatem jest to część
tkanki, o którą toczy się walka na oddziałach udaro-
wych w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu [2].
Możliwość powrotu neuronów ze strefy półcienia przy
współistniejącej hiperglikemii jest ograniczona, a mar-
twica rozwija się szybciej [11, 15].
Istnieją dowody, że pacjenci z cukrzycą lub hi-
perglikemią mają profil ryzyka, który jest równoważ-
ny z dodaniem 20 lat do ich wieku w porównaniu
z pacjentami bez cukrzycy [37]. Dlatego też należy
zadać pytanie o sposób postępowania wobec takich
pacjentów. Jest to kontrowersyjne zagadnienie, czy
postępować zgodnie z wytycznymi amerykańskimi
czy europejskimi. Amerykańskie wytyczne sugerują,
że stężenie glukozy we krwi powinno zostać utrzy-
mane w granicach normy. Zlecają podawanie insuli-
ny przy stężeniu glukozy we krwi co najmniej
10 mmol/l [38]. Wytyczne Europejskiej Inicjatywy Uda-
rowej (EUSI, European Stroke Initiative) podkreślają
występowanie podwyższonego stężenia glukozy we
krwi u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy w ostrym
okresie udaru. Stężenie glukozy we krwi w ostrej fa-
zie udaru mózgu wynoszące 8,3 mmol/l (150 mg%)
stanowi wskazanie do niezwłocznego rozpoczęcia
insulinoterapii [7].
 Dobra kontrola glikemii poprawia rokowanie w róż-
nych chorobach. Wyniki badań Diabetes and Insulin-
Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction (DIGA-
MI) sugerują, aby podobnie jak u chorych z zawałem
serca leczenie hipoglikemizujące udaru rozpocząć od
24-godzinnego wlewu insuliny, a następnie kontynu-
ować insulinoterapię w modelu wielokrotnych wstrzyk-
nięć [38]. Mesotten i Van den Bergh stwierdzili, że do-
stosowanie dożylnego wlewu insuliny w sposób umoż-
liwiający utrzymanie glikemii w granicach 80–110 mg%
(6,1–10,0 mmol/l) w grupie osób znajdujących się
w ciężkim stanie klinicznym, wymagających sztucznej
wentylacji pozwoliło zmniejszyć ryzyko zgonu o 32%.
Natomiast w grupie osób, u których wcześniej nie roz-
poznano cukrzycy, leczenie takie poprawiło rokowa-
nie aż o 51% [39].
Należy pamiętać, że interwencja lecznicza może
prowadzić do hipoglikemii, która niekorzystnie wpły-
wa na centralny układ nerwowy. Długotrwała hipogli-
kemia może prowadzić do nieodwracalnego uszkodze-
nia mózgu. Czasami objawy hipoglikemii mogą przy-
pominać świeży udar niedokrwienny mózgu, wówczas
podanie glukozy weryfikuje rozpoznanie [12].
Choremu z udarem mózgu także nie należy rutyno-
wo podawać płynów zawierających glukozę. Wahania
stężenia glukozy we krwi w ostrej fazie udaru mózgu są
trudne do opanowania, a hiperglikemia pogarsza meta-
bolizm komórek nerwowych i rokowanie oraz zwiększa
obszar zawału [23]. Wraz ze wzrostem glikemii ryzyko
powikłań mikronaczyniowych zwiększa się szybciej niż
ryzyko powikłań makronaczyniowych. Wyniki badań
przeprowadzonych wśród pacjentów z chorobą wień-
cową wskazują na postęp zmian w dużych naczyniach,
który przebiega równolegle do stężenia glukozy. Im
wyższe stężenie glukozy, tym postęp zmian szybszy
i bardziej nasilony. Sugeruje to, że w każdej sytuacji po-
winniśmy dążyć do obniżenia stężenia glukozy [7].
Obserwowano natomiast większy zakres ognisk nie-
dokrwiennych u osób bez cukrzycy, ale ze zwiększo-
nym stężeniem glikemii w pierwszych dobach udaru
mózgu [40]. W metaanalizie Stettler i wsp. wykazali, że
intensywna kontrola stężenia glukozy w surowicy w po-
równaniu z chorymi leczonymi standardowo prowadziła
do zmniejszenia powikłań makroangiopatycznych
o 62%, a u chorych na cukrzycę typu 2 o 19% [41].
Z ostatnich doniesień wynika, że im niższa jest glike-
mia w dniu rozpoznania udaru oraz im lepiej są kontro-
lowane zaburzenia gospodarki węglowodanowej, tym
korzystne staje się bliskie i odległe rokowanie [12].
Wyniki badań wykazują, że ściśle skontrolowane stę-
żenie glukozy we krwi wiązało się ze znaczącą redukcją
śmiertelności. Wśród nieprawidłowo leczonych pacjen-
tów, śmiertelność wynosiła 8%, podczas gdy stężenie
glukozy we krwi ściśle utrzymywane na poziomie
6,7 mmol/l było związane ze śmiertelnością 4,6% w inten-
sywnie leczonej grupie. Na wzrost śmiertelności i gor-
sze rokowanie u pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu i towarzyszącą cukrzycą, mogą mieć także
wpływ niekorzystne zmiany reologiczne krwi (wzrost
lepkości krwi, zmniejszona podatność erytrocytów na
odkształcanie, tendencja krwinek czerwonych do two-
rzenia mikroagregatów) wynikające z hiperglikemii, pro-
wadzące do spadku perfuzji w obszarze niedokrwien-
nym oraz zaburzenia układu krzepnięcia i fibrynolizy
[23, 42]. Analiza danych pochodzących z badań z ran-
domizacją sugeruje redukcję incydentów naczynio-
wych w przypadku dobrej kontroli stężenia glukozy
w ostrym okresie udaru, do wartości prawidłowych [16].
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Działania profilaktyczne u chorych
na cukrzycę po przebytym udarze mózgu
Wytyczne opracowane przez grupę ekspertów–neu-
rologów Narodowego Programu Profilaktyki i Lecze-
nia Chorób Układu Sercowo-Naczyniowego POLCARD
na podstawie rekomendacji publikowanych przez inne
organizacje zalecają, aby chorzy po przebytym uda-
rze mózgu lub TIA mieli ściśle kontrolowaną cukrzycę.
Zalecana wartość dla hemoglobiny powinna wynosić
HbA1c poniżej 7 [3]. W badaniu Action in Diabetes and
Vascular Disease Preterax and Diamicron MR Control-
led Evaluation (ADVANCE) wykazano, że intensywna
terapia hipotensyjna i hipoglikemizująca spowodowa-
ła redukcję ciśnienia skurczowego i rozkurczowego
o 7,1 mm Hg/2,9 mm Hg oraz HbA1c o 0,6%. Wyniki sko-
jarzenia form terapii wykazały synergistyczny wpływ,
co ma istotne znaczenie w profilaktyce chorób serco-
wo-naczyniowych. Skojarzona terapia redukowała czę-
stość powikłań o charakterze mikro- i makroangiopatii
liczonych łącznie o 15%, powikłań o charakterze mi-
kroangiopatii o 19%, makroangiopatii o 8%. Śmiertel-
ność całkowita uległa zmniejszeniu o 18%, a śmiertel-
ność sercowo-naczyniowa o 24%. Wyniki te wskazują
na korzyści z kojarzenia terapii hipoglikemizującej i hi-
potensyjnej w cukrzycy typu 2 [6]. Wykazano, że obni-
żenie stężenia HbA1c o 1% zmniejsza ryzyko zgonu
w cukrzycy o 21%, a obniżenie ciśnienia skurczowego
o 10 mm Hg zmniejsza ryzyko o 17% [41, 43]. Dołącze-
nie do wyrównania cukrzycy lepszej kontroli ciśnienia
tętniczego wpłynęło na obniżanie ryzyka powikłań typu
makroangiopatii w cukrzycy typu 2. W badaniu Steno-
2 stwierdzono, że wieloczynnikowe postępowanie
w postaci wyrównania glikemii, zmniejszenie stężenia
lipidów, normalizacji ciśnienia tętniczego krwi oraz re-
dukcji masy ciała może w cukrzycy typu 2 spowolnić
rozwój neuropatii, retinopatii, nefropatii i w mniejszym
stopniu powikłań związanych z makroangiopatią [25].
Jak zmniejszyć ryzyko wystąpienia
udaru niedokrwiennego mózgu
u pacjenta z cukrzycą?
Z przedstawionego przeglądu piśmiennictwa wyni-
ka, że u chorych na cukrzycę można zmniejszyć ryzyko
wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu poprzez:
— profilaktykę pierwotną udaru niedokrwiennego mó-
zgu [3];
— ścisłą kontrolę glikemii (HbA1c < 6,5%) i właściwe
leczenie zaburzeń metabolizmu glukozy w ostrym
okresie udaru [7]; szczególną staranną kontrolę ci-
śnienia tętniczego (< 130/80 mm Hg) [7];
— prewencję wtórną udaru niedokrwiennego mózgu [3].
Podsumowanie
Cukrzyca jest czynnikiem ryzyka udaru mózgu,
wpływa na przebieg ostrej fazy udaru mózgu, powikła-
nia, rokowanie i odległe następstwa u chorych na cu-
krzycę i z udarem mózgu. Optymalna kontrola glikemii
zmniejsza ryzyko inwalidztwa i śmiertelności w prze-
biegu udaru również występowanie najczęstszych po-
wikłań cukrzycy: nefropatii, retinopatii, neuropatii. Jed-
nak jedynie wieloczynnikowe leczenie u chorych z cu-
krzycą, a w szczególności skierowane na inne współ-
istniejące modyfikowalne czynniki ryzyka udaru mózgu,
zmniejsza ryzyko wystąpienia powikłań typu makroan-
giopatii, w tym udaru mózgu.
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